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РЕЗЮМЕ В обзоре освещены ключевые аспекты комплексного подхода к модулированию гиперметаболи-
ческого ответа, позволяющего улучшить результаты лечения пострадавших с тяжелой ожоговой 
травмой — фармакологические и нефармакологические методы,  раннее энтеральное питание и 
дополнительное назначение микронутриентов, ранняя реабилитация пациентов, индивидуаль-
ная оценка потребностей больного в питательных веществах и контроль адекватности проводи-
мой терапии. 
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ABSTRACT The review focuses on key aspects of complex hypermetabolic response modulation which improve 
treatment outcomes in patients with severe thermal trauma: pharmacologic and non-pharmacologic 
approaches, early enteral feeding and micronutrients, physiatrics, estimation of individual nutritional 
requirements and monitoring of the nutritional support adequacy.
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По данным Всемирной организации здравоохра-
нения, тяжелая ожоговая травма, несмотря на профи-
лактические мероприятия и определенные успехи в 
лечении, остается одной из значимых причин инва-
лидизации населения и связана с высоким риском 
развития неблагоприятных исходов [1]. В системати-
ческом обзоре литературы за период с 1985 по 2009 г., 
N. Brusselaers et al. (2010) отмечают, что летальность 
при тяжелых ожоговых повреждениях может достигать 
34% [2].
Своевременная реализация ключевых задач — 
интенсивная инфузионная терапия, адекватная рес-
пираторная поддержка, модулирование гиперметабо-
лического ответа, совершенствование хирургических 
подходов, контроль над инфекционными осложнени-
ями и раннее начало энтерального питания — страте-
гическая основа улучшения исходов (снижения дли-
тельности госпитализации и смертности) у пациентов 
с тяжелой ожоговой травмой [3, 4]. 
Тяжесть, длительность и размах метаболических 
нарушений у ожоговых больных уникальны по сравне-
нию с любой другой группой пациентов, находящихся 
в критическом состоянии [5]. В соответствии с совре-
менными представлениями о механизмах развития 
гиперметаболического ответа, помимо эндокринной 
реакции — увеличения секреции катехоламинов, глю-
кокортикоидов, глюкагона, допамина и др., важную 
роль играют цитокины, эндотоксин, оксид азота, реак-
тивные радикалы кислорода, активация компонентов 
комплемента, высвобождение которых обуславливает 
неспецифический системный воспалительный ответ 
организма на массивное повреждение тканей, мани-
фестацию полиорганной недостаточности, ожоговый 
шок [4, 6, 7]. Результатом метаболических изменений 
являются, с одной стороны, гликолиз, протеолиз, липо-
лиз, нарушения терморегуляции и субстратного цикла, 
а с другой — ингибирование синтеза протеинов, липо-
генеза и инсулинорезистентность [8, 9]. При отсутствии 
адекватного питания уже в первые недели заболева-
ния масса тела пациента снижается на 20% и более, что 
сопровождается замедленным заживлением ожоговых 
ран, местными и системными инфекционными ослож-
нениям, прогрессирующим истощением больного и 
нередко фатальным исходом [10, 11] (рис. 1).
Рис. 1. Потери массы тела в течение 2 мес после ожоговой 
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Выраженность гиперметаболического ответа зави-
сит от площади пораженной поверхности, а повыше-
ние уровней кортизола, катехоламинов, цитокинов, 
расхода энергии в покое, нарушение метаболизма 
глюкозы и инсулинорезистентость могут отмечаться у 
пациентов в течение более чем 36 мес от начала забо-
левания [12, 13]. 
В настоящее время в арсенале клиницистов сущес-
твует ряд как фармакологических, так и нефармаколо-
гических методов лечения пострадавших с ожоговой 
травмой, способных существенно снизить выражен-
ность гиперметаболического ответа.
СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К МОДУЛИРОВАНИЮ 
ГИПЕРМЕТАБОЛИЧЕСКОГО ОТВЕТА
НЕФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ
Потери жидкости (в том числе в результате испа-
рения с раневой поверхности) у ожогового пациента 
составляют около 4 л/м2 поверхности тела в сутки. 
Часть энергии, образующейся вследствие развития 
гиперметаболического синдрома, компенсируют поте-
ри тепла с испаряющейся жидкостью. В свою очередь, 
за счет гипоталамических механизмов терморегуляции 
температура тела и кожи повышается на 2°С. Таким 
образом, снизить интенсивность гиперметаболическо-
го ответа можно за счет создания термонейтральной 
окружающей больного среды (28–33°С). Только за счет 
увеличения температуры окружающей среды можно 
уменьшить выраженность дополнительного расхода 
энергии в покое на 30% [14, 15] (рис. 2).
Раннее хирургическое закрытие раневой поверх-
ности способствует снижению летальности, длитель-
ности госпитализации, риска развития инфекционных 
осложнений, контрактур суставов, а также значимо 
уменьшает выраженность гиперметаболического отве-
та [17, 18]. У пострадавших с площадью ожоговой 
поверхности более 50% ранняя (в течение первых 72 ч 
после повреждения) хирургическая обработка ран и 
кожная пластика (аутодермопластика, трупная кожа, 
биоинженерные заменители кожи) снижает метаболи-
ческие потребности пациента на 40% по сравнению с 
отсроченными до 7 сут хирургическими вмешательс-
твами [19].
Ранняя мобилизация пациентов предотвращает не 
только развитие контрактур. Физические упражнения 
с прогрессивным сопротивлением позволяют увели-
чить силу мышц и массу тела за счет стимуляции син-
теза мышечных белков. Ранняя реабилитация больных 
требует разумного комплексного подхода с использо-
ванием адекватных доз седативных, обезболивающих 
препаратов и психотерапии [20, 21] (рис. 3).
ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ
Большинство исследований эффективности при-
менения неселективного антагониста ẞ-адренорецеп-
торов — пропранолола проводилось среди ожоговых 
пациентов в педиатрической практике. Полученные 
данные свидетельствуют об ускорении репаративных 
процессов, снижении уровней цитокинов, стрессовых 
гормонов, выраженности гипердинамического, гипер-
метаболического и гиперкатаболического ответов, 
уменьшении потерь пациентами мышечной и кост-
ной массы на фоне длительного приема препарата. 
Средняя доза пропранолола составляла 4 мг/кг/сут, в 
качестве критерия адекватной дозы авторы исполь-
зовали снижение частоты сердечных сокращений на 
15–20%. Основные побочные эффекты, выявленные в 
исследованиях — брадикардия, брадипноэ, снижение 
среднего артериального давления [22–24].
С целью стимуляции анаболизма используют син-
тетический аналог тестостерона — оксандролон в дозе 
10 мг/12 ч у взрослых пациентов и 0,1 мг/кг/12 ч у 
детей. Среди положительных эффектов отмечены: 
снижение катаболизма протеинов, замедление поте-
ри массы тела, ускорение репаративных процессов. 
Применение оксандролона требует тщательного 
наблюдения за функцией печени [25]. При назначении 
гормональной терапии ранняя мобилизация больного 
и физические упражнения являются наиболее важным 
условием сохранения и увеличения мышечной силы, 
улучшения функциональных исходов у пострадавших 
с тяжелой ожоговой травмой [26]. Необходимо отме-
тить, что пропранолол и оксандролол исследователи 
не назначали в ранней фазе (первая неделя) ожоговой 
болезни. 
Положительные эффекты применения рекомби-
нантного человеческого гормона роста, инсулинопо-
добного фактора роста, выявленные в ряде исследова-
ний у пострадавших с тяжелой ожоговой травмой, не 
были подтверждены в популяции пациентов неожо-
гового профиля, находящихся в критическом состоя-
нии, более того, по данным J. Takalaetal, применение 
рекомбинантного человеческого гормона роста ассо-
циировано с гипергликемией, инсулинорезистентнос-
тью и увеличением летальности [27–30].
Снижение чувствительности к инсулину у паци-
ентов с ожоговой болезнью может персистировать на 
протяжении нескольких лет. По данным G.G. Gauglitz 
et al, 2009 г. [31], индекс функции ẞ-клеток поджелу-
дочной железы и уровень гликозилированного гемо-
глобина остаются в пределах референсных значений, 
тогда как повышенные концентрации инсулина и 
Рис. 3. Эффект ранней реабилитации — динамика массы 
тела, мышечной силы (по модификации [16])
Рис. 2. Зависимость основного обмена от температуры 




пострадавшие с ожоговой травмой
пациенты не ожогового профиля
Момент 
силы, Нм
Госпит. Выписан 6 мес 9 мес 12 мес 18 мес 24 мес
Ilynsky M.Y., Lyashchenko Y.N., Ryk A.A., Bocharov D.E. Recent advances of hypermetabolic response modu-
lation in severe thermal trauma. Sklifosovsky Journal of Emergency Medical Care. 2016;(3):55–64. (In Russian)
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
57Журнал им. Н.В. СклифосовскогоНЕОТЛОЖНАЯ МЕДИЦИНСКАЯ ПОМОЩЬ — 3’ 2016
С-пептида отмечаются в течение всего изучаемого 
периода. В исследовании I. Gornik et al, 2010 [32] выяв-
лено, что гипергликемия у больных, находящихся в 
острой фазе критического состояния, ассоциирована 
с повышенным риском развития нарушений мета-
болизма глюкозы и диабетом 2-го типа. В отличие 
от целого спектра гормонов, повышающих уровень 
глюкозы в крови, — глюкагона, катехоламинов, глюко-
кортикоидов и других, единственным гормоном, сни-
жающим концентрацию глюкозы, является инсулин. 
Кроме того, инсулин подавляет глюконеогенез в пече-
ни и протеолиз, стимулирует синтез жирных кислот, 
мышечного протеина и обладает противовоспалитель-
ным эффектом [33–35]. Целевыми значениями при 
проведении интенсивной инсулинотерапии у больных, 
находящихся в критическом состоянии, во избежание 
развития гипогликемии, в соответствии с рекомен-
дациями Surviving Sepsis Campaign (2012), предложено 
использовать уровень гипергликемии ≤10 ммоль/л 
[36]. Важно учитывать, что применение инсулина у 
пострадавших с тяжелой ожоговой травмой сопряжено 
с дополнительным риском развития гипогликеми-
ческих состояний, обусловленных временным пре-
кращением энтерального питания во время этапных 
хирургических вмешательств, нарушениями моторики 
желудочно-кишечного тракта и усвоения питательных 
веществ [5]. 
Альтернативный метод поддержания эугликемии, 
в том числе и у пострадавших с ожоговой травмой — 
применение метформина. С точки зрения развития 
гипогликемии, данный препарат более безопасен, 
кроме того, метформин ингибирует глюконеогенез, 
повышает чувствительность тканей к инсулину и ско-
рость синтеза мышечного протеина, особенно в случае 
одновременного использования с инсулином [37, 38]. 
Несмотря на положительные свойства бигуанидов, 
существует ряд ограничений их применения, отме-
ченных в публикациях 70-х годов прошлого столетия. 
Использование метформина противопоказано у боль-
ных с признаками печеночной и почечной недостаточ-
ности, а также при тканевой гипоксии в связи с риском 
развития лактатацидоза [33, 40]. До настоящего вре-
мени крупномасштабных исследований применения 
метформина у ожоговых пациентов в подострой ста-
дии заболевания не проводили.
Таким образом, наряду с ранней хирургической 
обработкой раневой поверхности и кожной пластикой 
(давно зарекомендовавшими себя в качестве наибо-
лее эффективного метода снижения выраженности 
системной воспалительной реакции, инфекционных 
и других осложнений), применение целого спектра 
фармакологических препаратов в сочетании с ранней 
реабилитацией, созданием термонейтральной окру-
жающей больного среды позволяет значимо снизить 
размах гиперметаболического ответа и улучшить кли-
нические исходы у пострадавших с тяжелой ожоговой 
травмой.
На рис. 4 представлена относительная эффектив-
ность применения ряда антикатаболических препа-
ратов у ожоговых пациентов с площадью поражения 
кожных покровов ≥40%. 
СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ ИСКУССТВЕННОГО 
ПИТАНИЯ У ПОСТРАДАВшИХ С ТЯЖЕЛОЙ ОЖОГОВОЙ 
ТРАВМОЙ
Искусственное питание является важнейшим ком-
понентом интенсивной терапии ожоговых пациентов 
как с точки зрения коррекции возникших нарушений 
гомеостаза, так и профилактики развития осложне-
ний. Благодаря накопленному клиническому опыту и 
многочисленным исследованиям, в настоящее время 
сформулированы основные принципы и подходы к 
использованию искусственного питания, однако при 
детальном рассмотрении данной проблемы примени-
тельно к конкретным клиническим случаям многие 
вопросы требуют дальнейшего изучения. 
Основными целями использования искусственного 
питания являются: предупреждение потери массы тела 
<10%, поддержание физиологической нормы роста и 
развития у детей, сохранение тощей массы тела, опти-
мизация заживления раневой поверхности при кожной 
пластике, содействие адекватной функции иммунной 
системы, коррекция предшествовавших дефицитов 
питания, поддержание функции желудочно-кишечно-
го тракта, предупреждение повышения проницаемос-
ти кишечной стенки и бактериальной транслокации 
[41, 42].
В соответствии с рекомендациями Европейской 
Ассоциации Клинического Питания и Метаболизма 
(ESPEN, 2013) [43], начало применения искусственно-
го питания, предпочтительно энтерального, должно 
быть ранним — в течение первых 12 ч после полу-
чения ожоговой травмы. В ранние сроки ожоговой 
болезни на фоне отсутствия искусственного питания 
и наличия повышенной проницаемости, в том числе 
сосудов желудочно-кишечного тракта, быстро развива-
ются интерстициальный отек, паралитическая кишеч-
ная непроходимость и увеличивается проницаемость 
кишечной стенки [44]. Раннее начало энтерального 
питания связано со снижением секреции катехолами-
нов и глюкагона, оно предотвращает развитие стрес-
сорных язв, сохраняет кровоснабжение кишечника, 
снижает риск формирования суммарного дефицита 
калорий [45–47]. Метод введения энтерального пита-
ния зависит от клинической ситуации. Раннее начало 
зондового назо/орогастрального или постпилоричес-
кого (двенадцатиперстная кишка/тонкая кишка) пита-
ния является способом дополнительной регидратации 
пациента [48]. 
Золотым стандартом для оценки необходимо-
го больному количества калорий в соответствии с 
рекомендациями ESPEN, 2013 [43], является непрямая 
калориметрия. В случае отсутствия аппаратуры для 
Рис. 4. Сравнительная характеристика изменений белкового 
баланса и синтеза протеина на модели изотопа d5-фенилала-
нина (по модификации [16]).
Примечания: rhGH — рекомбинантный человеческий 
гормон роста; IGF-1 — инсулиноподобный фактор 
роста; High Insulin — интенсивная инсулинотерапия; Low 
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ее осуществления авторы рекомендаций предлагают 
наиболее широко используемую у взрослых ожоговых 
больных формулу Торонто:
Потребность энергии в покое (ккал) = – 4343 + 
(10,5 х % поврежденных кожных покровов) + (0,23 х 
количество потребленных накануне ккал) + (0,84 х 
основной обмен по Харрису–Бенедикту) + (114 х 
Т °С) – (4,5 х дни после травмы).
Расчет основного обмена по Харрису–Бенедикту:
Для мужчин:
Основной обмен = 66,5 + (13,75 x вес в кг) + 
(5,003 x рост в cм) — (6,755 x возраст).
Для женщин:
Основной обмен = 65,5 + (9,563 x вес в кг) + 
(1,850 x рост в cм) — (4,676 x возраст).
Таким образом, например, у мужчины 40 лет мас-
сой тела 75 кг и ростом 175 см с повреждением 50% 
площади кожных покровов на 3-и сут заболевания 
при непрерывной инфузии пропофола со скоростью 
100 мг/ч — 240 мл/сут (1 мл = 1,1 ккал), инфузии нака-
нуне растворов глюкозы — 400 ккал/сут и средней 
температурой тела 38°С, потребность в энергии будет 
соответствовать 2288 ккал/сут.
При расчете основного обмена необходимо учиты-
вать влияние методов модулирования гиперметабо-
лического ответа у пострадавших с ожоговой травмой. 
По данным ряда исследователей, изменение лечеб-
ной тактики привело к снижению потребности боль-
ных в энергии. Помогает, в частности, своевременная 
хирургическая обработка ожоговых ран, искусственная 
вентиляция легких, седативная терапия, миорелак-
сация и другие меры. При использовании непрямой 
калориметрии было выявлено, что основной обмен у 
ожоговых пациентов остается повышенным, но в пре-
делах 120–150% от нормы, в отличие от предыдущих 
исследований, где увеличение метаболических пот-
ребностей достигало 160–200% от нормы. Кроме того, 
интенсивность метаболических процессов у больных, 
находящихся в критическом состоянии, изменяется 
в течение суток, например, резко увеличивается на 
10–20% при отсутствии активизации больного [49–51].
Благодаря использованию непрямой калоримет-
рии, в основе которой лежит измерение объема пот-
ребления кислорода и продукции углекислого газа, 
помимо оценки расхода больным энергии, опреде-
ляют дыхательный коэффициент (отношение объема 
продукции углекислого газа к объему потребленного 
кислорода), позволяющий охарактеризовать метабо-
лизм  пациента с точки зрения запасов или недостат-
ка ключевых питательных субстратов в организме. 
Например, при голодании и использовании в качестве 
основного источника энергии жиров, дыхательный 
коэффициент (ДК) равен или меньше 0,7. Нормальный 
метаболизм подразумевает смешанное окисление суб-
стратов, ДК=0,75–0,90; избыточное потребление искус-
ственного питания и синтез жиров из углеводов соот-
ветствуют ДК, равному или превышающему 1,0 [52, 53]. 
Стандартный подход к расчету необходимой энергии 
больному, находящемуся в критическом состоянии, 
на основании современных рекомендаций, равный 
25–30 ккал/кг/сут, у пострадавших с ожоговой болез-
нью приводит к недостаточности питания [54]. В то же 
время избыточное питание увеличивает риск развития 
гипергликемии, жирового гепатоза печени, инфекци-
онных и других осложнений [41]. При оценке суточного 
потребления больным калорий обязательно учитыва-
ются инфузионные растворы глюкозы, лекарственные 
препараты на основе жировых эмульсий, например, 
пропофол [55].
Несмотря на необходимость включения липидов, 
особенно незаменимых жирных кислот, в рацион 
питания пациентов с ожоговой травмой, в связи с 
нарушениями процессов липолиза и утилизации липи-
дов рекомендуется ограничить потребление жиров 
в суточном рационе до объема менее 35% от обще-
го количества калорий [9, 43]. Основываясь на двух 
рандомизированных контролируемых исследованиях, 
включавших 93 пациента (B. Masters et al., 2012 [56], 
выявили существенную «чувствительность» ожоговых 
больных к «липидной нагрузке» — среди пациентов с 
долей липидов 35% от общей потребности в энергии (в 
сравнении с 15% долей), отрицательное влияние про-
являлось увеличением длительности госпитализации 
и повышением риска развития инфекционных ослож-
нений. Вопросы о безопасном количестве и составе 
(омега-3, моно- и полиненасыщенные жирные кисло-
ты) липидов в рационе ожогового пациента требуют 
дальнейшего изучения.
В соответствии с рекомендациями ESPEN, 2013 [43], 
углеводы — основной источник энергии для ожоговых 
больных — 60% от общего количества потребляемых 
калорий (скорость инфузии не более 5 мг/кг/мин, 
что в стандартных случаях соответствует 7 г/кг/сут). 
На основании ретроспективных и проспективных 
исследований (2005–2010 гг.), проведенных в попу-
ляции пациентов с ожоговой травмой при интенсив-
ной инсулинотерапии с целевыми значениями нормо/
гипергликемии на уровне 5–8 ммоль/л, выявлены ряд 
значимых положительных клинических эффектов — 
снижение летальности и количества инфекционных 
осложнений, улучшение исходов кожной пластики 
[57–60]. Однако следует еще раз подчеркнуть, что риск 
развития гипогликемии в этом случае выше, чем 
при рекомендованном Surviving Sepsis Campaign (2012) 
пороговом значении концентрации глюкозы в крови, 
составляющем 10 ммоль/л или менее, для общей попу-
ляции пациентов, находящихся в критическом состо-
янии [36]. 
Количество белка, необходимое для поддержания 
метаболических потребностей пациента и служащее 
субстратом для заживления раневой поверхности, 
адекватного функционирования иммунной системы 
и других функций, в соответствии с современны-
ми рекомендациями составляет 1,5–2,0 г/кг/сут [43]. 
Предметом исследований остается состав и соотноше-
ние компонентов белковых смесей. По данным мета-
анализа, проведенного A.R. van Zanten et al. (2015), 
дополнительное энтеральное применение глутамина 
у ожоговых пациентов может улучшить исходы забо-
левания (снижение частоты развития инфекционных 
осложнений, длительности госпитализации, леталь-
ности), по заключению авторов, для подтверждения 
уже опубликованных результатов требуется проведе-
ние крупных рандомизированных исследований [61]. 
C. Coudray-Lucas et al. (2000) использовали в качестве 
альтернативного предшественника глютамина орни-
тин альфа-кетоглутарат и выявили увеличение ско-
рости репаративных процессов в области ран [62]. 
Достоверных оснований дополнительного энтераль-
ного применения аргинина у пострадавших с ожого-
вой травмой в настоящее время нет [63].
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Значимое увеличение потребности пострадавших с 
тяжелым ожоговым повреждением в микронутриентах 
(минералы и витамины) обусловлено системным вос-
палением, гиперметаболическим ответом, оксидатив-
ным стрессом и другими патофизиологическими изме-
нениями при ожоговой болезни [64, 65]. Большинство 
коммерческих смесей для энтерального питания 
содержит определенное количество микронутриентов 
[66]. Среди опубликованных исследований особое вни-
мание авторы уделяют таким витаминам, как В, С, Е, D 
и минералам — меди, селену и цинку. Результаты опуб-
ликованного в 2009 г. исследования E. Barbosa et al. [67] 
свидетельствуют о снижении выраженности перекис-
ного окисления липидов и улучшении репаративных 
процессов в области раневой поверхности при допол-
нительном назначении пациентам с ожоговой болез-
нью антиоксидантной смеси, состоящей из витаминов 
С и Е (в концентрации в 1,5 и 1,35 раза превышающей 
стандартную соответственно) и цинка (в дозе в 2 раза 
превышающей стандартную). В острой фазе заболе-
вания потребности в витамине С составляют 0,5–1,0 
г/сут [43]. Более того, раннее назначение витамина 
С в высоких дозах 0,66 мг/кг/ч в экспериментальных 
исследованиях и клинической практике, по данным H. 
Tanaka et al. (2000), стабилизирует эндотелий сосудов, 
снижает выраженность сосудистой проницаемости и 
позволяет существенно уменьшить объем инфузион-
ной терапии [68]. Дополнительное применение тиа-
мина у ожоговых пациентов ассоциировано со сни-
жением уровней лактата и пирувата в плазме крови 
[69]. Развитие остеопороза у пострадавших с ожоговой 
травмой исследователи связывали с дефицитом вита-
мина D, однако дополнительное ежедневное назначе-
ние больным 400 МЕ аналога витамина D — эргокаль-
циферола не сопровождалось увеличением плотности 
костной ткани [70]. M.M. Berger et al. (2007) отмечают, 
что раннее применение таких микроэлементов, как 
медь, селен и цинк, связано со снижением риска 
развития инфекционных осложнений, выраженности 
перекисного окисления липидов, сокращением пери-
ода заживления ожоговых ран, уменьшением длитель-
ности пребывания больных в отделении интенсивной 
терапии [71]. Необходимо отметить, что всасывание 
меди и цинка в кишечнике происходит конкурентно 
с помощью одного транспортного белка металлотио-
неина, в связи с чем предпочтительно использовать 
парентеральные формы препаратов [43]. Таким обра-
зом, экспериментальные и клинические исследования, 
проведенные к настоящему времени, свидетельствуют 
об эффективности дополнительного применения цело-
го спектра микронутриентов, но поиск оптимальных 
дозировок и составов смесей, содержащих витамины и 
микроэлементы, продолжается. 
Парентеральное питание, широко применяемое у 
пациентов с ожоговой травмой с 1960 по 1980 г., в соот-
ветствии с рекомендациями ESPEN (2013) является 
альтернативой только в редких случаях невозможности 
полного или частичного использования энтерального 
питания [43]. Применение парентерального питания 
(помимо риска развития катетер-ассоциированной 
инфекции) связано с гипералиментацией, гиперглике-
мией, жировым гепатозом печени, повышением уров-
ней в крови провоспалительных медиаторов и други-
ми осложнениями [72, 73]. Даже небольшое количество 
питательных веществ в просвете кишечника стимули-
рует энтероциты, поддерживает структуру микровор-
синок, сохраняет кровоснабжение и функционирова-
ние иммунной системы желудочно-кишечного тракта, 
уменьшает риск развития бактериальной транслока-
ции, способствует снижению уровня гипергликемии и 
гиперосмолярности за счет первичного поступления 
питательных веществ в печень [74–76]. В то же время, 
ряд осложнений связан и с применением энтерального 
питания. К ним относятся: 
— механические повреждения при назо/орогаст-
ральной, постпилорической и других видах интубации, 
дислокация зонда, тошнота, рвота, аспирация  [77].
— перфорация и некроз кишечной стенки [78, 79]. 
По данным K.W. Markell et al. (2009), чаще всего в 
ранней фазе ожоговой болезни и на фоне синдрома 
высокого внутрибрюшного давления у 2,8% пациентов 
с «интактным» на момент госпитализации желудочно-
кишечным трактом развивается ишемия и перфора-
ция кишечной стенки. Избыточный рост микрофлоры 
кишечника, назначение наркотических и антидиарей-
ных препаратов также могут способствовать развитию 
данного осложнения [75].
— диарея при энтеральном питании может быть 
обусловлена различными причинами — сахарным 
диабетом, синдромом мальабсорбции, инфекциями, 
назначением лекарственных препаратов (антациды, 
препараты на основе фосфатов, антибиотики широ-
кого спектра действия и другие), а также составом 
питательной смеси (высокие концентрации глюкозы, 
липидов) и способом ее введения [80]. Инфекционные 
причины могут быть связаны с цитомегаловирусной 
инфекцией или псевдомембранозным энтероколи-
том [81, 82]. Результаты проспективного исследования 
M. Gottschlich et al. (1988) свидетельствуют о взаимо-
связи между концентрацией липидов в питательной 
смеси и частотой развития диареи — уменьшение доли 
липидной фракции до менее 20% от общего количес-
тва калорий в рационе и дополнительное примене-
ние витамина А сопровождалось снижением частоты 
развития осложнения [83]. В клинической практике 
попытки контролировать диарею с помощью медика-
ментозной терапии опиатами (лоперамид) или содер-
жащими пищевые волокна смесями для искусственно-
го питания чаще всего малоэффективны или приводят 
к запорам и нарушению пассажа кишечного содержи-
мого. В подавляющем большинстве случаев диарея 
спонтанно прекращается в течение 72 ч, иногда требуя 
замены питательной смеси, уменьшения суточного 
объема питания, отмены лекарственных препаратов, 
способствующих ее развитию. В случае персистиру-
ющей диареи необходимо исключить инфекционные 
причины, а также проводить коррекцию водно-элект-
ролитных нарушений [84, 85].
МОНИТОРИНГ АДЕКВАТНО ПРОВОДИМОГО 
ИСКУССТВЕННОГО ПИТАНИЯ
Контроль эффективности применения искусствен-
ного питания у пострадавших с тяжелой ожоговой 
травмой — сложная задача, требующая комплексного 
подхода, основанного на оценке динамики клини-
ческого состояния пациента, улучшения витальных 
функций и темпов заживления раневой поверхности. 
Измерение отдельных наиболее часто используемых 
показателей (масса тела больного, содержание белков 
в сыворотке крови, потери азота и другие), косвенно 
отражает алиментарный статус и не всегда коррелиру-
ет с исходами травмы.
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Один из важнейших показателей, угрожающий 
жизни больного, находящегося в критическом состо-
янии — снижение массы тела. В ранней фазе ожоговой 
болезни измерение массы тела пациента может ввести 
врача в заблуждение. В зависимости от тяжести ожо-
гового поражения, начальный объем инфузионной 
терапии увеличивает массу тела больного более чем 
на 10–20 кг, и предсказать, за какое время излишний 
объем жидкости элиминируется диурезом и перс-
пирацией, не представляется возможным в течение 
нескольких недель госпитализации. Дополнительные 
причины гипергидратации ожоговых пациентов 
могут быть связаны с инфекционными осложнения-
ми, искусственной вентиляцией легких, повышением 
уровней антидиуретического гормона и альдостерона. 
В результате измерение общей массы тела пациента не 
позволяет адекватно оценить потери больным тощей 
массы тела [86, 87]. Как показали исследования S. Streat 
et al., 1987 [88] и D.W. Hart et al., 2002 [89], попытка ком-
пенсировать потери мышечной массы в ранней фазе 
заболевания гиперкалорийным (агрессивным) раци-
оном искусственного питания не снижает белковые 
потери, а приводит к накоплению организмом жира. 
Таким образом, измерение массы тела в краткосроч-
ной перспективе в большей степени характеризует 
водно-электролитный баланс, тем не менее, в долго-
срочной перспективе — в стадии реконвалесценции 
данный показатель более информативен с точки зре-
ния оценки алиментарного статуса.
Одной из ключевых задач искусственного пита-
ния является обеспечение пострадавших с ожоговым 
повреждением достаточным количеством протеинов. 
Учитывая вариабельность потребностей каждого паци-
ента, в клинической практике активно используют 
оценку азотистого баланса, проводимую не реже одно-
го раза в неделю [6]. По данным C. Graves et al. (2005), 
потери азота мочевины с 6- и 12-часовым диурезом 
значимо не отличаются от показателей, полученных 
при стандартном суточном сборе мочи для проведения 
исследования [90]. Для оценки потерь азота у ожоговых 
пациентов предложена формула, учитывающая потери 
белка с экссудатом раневой поверхности [91]: 
Азотистый баланс = азот суточного рациона — 
(1,25 х (суточный азот мочевины + 4).
При оценке азотистого баланса необходимо знать, 
что уровень азота мочевины увеличивается в зависи-
мости от возраста пациента до 2–4 г/дл, и в отличие 
от пациентов хирургического и травматологического 
профиля у больных с ожоговым повреждением уро-
вень азота мочевины составляет не 80%, а только 65% 
общего азота мочи [91]. Таким образом, данная фор-
мула отражает приблизительный азотистый баланс 
больного. Постельный режим, отсутствие активных 
движений увеличивают экскрецию азота даже у здо-
ровых людей, в связи с чем искусственное питание 
с высоким содержанием белкового компонента без 
физической нагрузки снижает эффективность питания 
и способствует не поддержанию мышечной массы, а 
повышению экскреции азота с мочой [92]. 
Снижение уровня сывороточного альбумина у 
пациентов с термической травмой в острой фазе забо-
левания отражает метаболические изменения ожого-
вой болезни и гемодилюцию (на фоне интенсивной 
инфузионной терапии) и не является значимым пока-
зателем статуса питания в отличие от стадии рекон-
валесценции. Трансфузия альбумина показана для 
поддержания коллоидо-онкотического давления [93, 
94]. В качестве маркеров оценки статуса питания пред-
ложено использовать ряд короткоживущих белков — 
преальбумин (транстиретин), трансферрин, ретинол-
связывающий белок и другие. Период полураспада у 
преальбумина более короткий, чем у альбумина, но его 
уровень быстро снижается после ожогового повреж-
дения или голодания и медленно восстанавливается 
при адекватном питании или развитии воспаления. В 
отсутствии воспаления преальбумин является одним 
из самых чувствительных маркеров алиментарного 
статуса, позволяющим оценить качество проводимого 
искусственного питания уже к третьим суткам от его 
начала [95, 96]. Определение уровней трансферри-
на, ретинол-связывающего белка ограничено в кли-
нической практике в связи с отсутствием широкой 
доступности лабораторного обеспечения и высокой 
стоимостью исследований [95, 97]. Таким образом, при 
оценке белкового состава плазмы крови, также как при 
измерении массы тела больного, полученные данные 
необходимо интерпретировать в динамике, опираясь 
на совокупность клинических показателей состояния 
пациента.
Некоторые параметры, отражающие нарушения 
гомеостаза при ожоговой болезни, требуют постоян-
ного мониторинга. В связи с массивной потерей жид-
кости и электролитов за счет перспирации необходимо 
контролировать водный баланс, уровни натрия (гипер/
гипогидратация), фосфора, магния и кальция в сыво-
ротке крови. Нарушения функции печени у ожого-
вых пациентов могут проявляться острым гепатитом, 
некалькулезным холециститом и жировым гепатозом. 
Высокое содержание белка в рационе, необходимое 
ожоговым пациентам, часто сопровождается повыше-
нием уровня мочевины в крови и увеличением экскре-
ции азота с мочой, особенно у пожилых больных [98]. 
В настоящее время появились новые возможности 
для оценки статуса питания пациентов, которые в 
перспективе с усовершенствованием технических и 
методологических характеристик будут более доступ-
ны для широкого применения. Это биоимпедансный 
анализ, основанный на различиях в электрической 
проводимости тканей и позволяющий определить 
общий объем жидкости в организме, а также рассчи-
тать тощую массу тела [99]; и двухэнергетическая 
рентгеновская абсорбциометрия — метод денситомет-
рии для измерения плотности костной ткани и тощей 
массы тела [100]. 
В заключение следует отметить, что благодаря сов-
ременным методам лечения пострадавших с ожоговой 
травмой появилась возможность снизить выражен-
ность гиперметаболического ответа и уровень основ-
ного обмена. Тем не менее, потребности пациентов 
с тяжелым ожоговым повреждением в питательных 
веществах выше, чем у других пациентов, находящих-
ся в критическом состоянии. Раннее начало энтераль-
ного питания является одним из компонентов интен-
сивной терапии. Характерное для ожоговой болезни 
быстрое истощение запасов микронутриентов диктует 
необходимость раннего дополнительного назначения 
цинка, меди, селена и витаминов. Контроль адекват-
ности проводимого искусственного питания включает 
динамическую оценку клинического состояния, ско-
рости реперативных процессов раневой поверхности, 
измерение массы тела и белкового баланса — опре-
деление трансферрина или преальбумина, азотистого 
Ilynsky M.Y., Lyashchenko Y.N., Ryk A.A., Bocharov D.E. Recent advances of hypermetabolic response modu-
lation in severe thermal trauma. Sklifosovsky Journal of Emergency Medical Care. 2016;(3):55–64. (In Russian)
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баланса. Непрямая калориметрия у больных с тяжелым 
ожоговым повреждением является золотым стандар-
том измерения индивидуального расхода энергии в 
различных стадиях заболевания. Решение вопросов о 
составе питательных смесей, оптимальных дозиров-
ках микронутриентов, усовершенствования контроля 
эффективности проводимого искусственного питания 
требует проведения дополнительных качественных 
исследований.  
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